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glîons sur le courant lymphatique, sont les organes essentiels de l’assimi- 


III 

Au système des macrophages Aschofï a donné le nom de système réticu- 
lo-endothélicul ; il a proposé une théorie fonctionnelle identique à la 
nôtre. Parmi les auteurs qui se sont occupés de la question, Eppinger, 
Abderhalden (Lehrbuch der Physiologie, 1925), Schittenhelm (Handb. der 
Krankheiten des Blutes* 1925) citent nos conceptions. Les combattant 
très vivement, Occhioni (Hæmatologica, 1927) insiste que la théorie 
dite d’Aschofî doit être restitué à P. Chevallier qui l’a formulée le pre- 


2» INEXISTENCE D’UNE FONCTION ANTIXÉNIQUE SPÉCIALE; 


L’antixénisme n’est qu’une illusion. Il n’existe pas d’éléments spécia¬ 
lisés dans la défense dé l’organisme. Lorsque celui-ci parait se défendre,, 
c’est que l’agression met en jeu les propriétés normales des cellules. 
Rendant plus évidents le mode et la qualité de leur nourriture, la struc¬ 
ture et le chimisme de leur plbsnaa, les* possibilités de leur évolution, 
l’expérimentation et la pathologie permettent de préciser la signification 
normale de ces éléments. 


rr 

La diapédèse résulte de la modification locale du milieu nutritif ; 
les éléments mobiles s’aocumulent et évoluent aux points où ils. trouvent 
une alimentation qui leur convient. A la périphérie de nombre de foyers 
profondément destructeurs, et dans les foyers d’infection torpide, les. 
éléments normaux des tissus sont plongés dans un milieu qui leur permet 
de vivre, mais leur fournit des éléments inhabituels. Ils évoluent dans le 
sens où les pousse leur nutrition modifiée. Les endothélia et les histio¬ 
cytes, par exemple, deviennent macrophages, les cellules conjonctives 

mésenchyme n’est pas le seul tissu à réagir ainsi. Mais, comme il est le 
moins exigeant — le moins spécialisé — pour son alimentation, il est 
aussi le plus résistant et le plus plastique. Ses modifications peuvent, 
avoir, pour l’avenir du malade, des conséquences heureuses ; elles ne 
sont, en réalité, qu’occasionnelles. 
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résidu et paraît due surtout à l’arrivée tardive i 


LE SORT DES GROSSES PARTICULES INTRODUITES DIRECTEMENT 















ANATOMIE 



tifs de stase physiologique qui permettent 
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PHYSIOLOGIE 






1» ROLE TRANSFORMATEUR ET ASSIMILATEUR DE LA RATÉ 


Par ses macrophages autochtones ou importés, la rate accapare, trans¬ 
forme et assimile les substances circulantes, et en particulier le fer. 

Elle prend le fer libéré par le corps, et surtout le fer alimentaire « exo¬ 
gène » qui semble mieux conservé et assimilé, utilisé par l’organisme^ que 
le fer endogène. 

en particulier du fer : : elle augmente la déperdition en fer de l’organisme 
et surcharge de ce métal les parenchymes éliminateurs (du foie en particu¬ 
lier) et les organes vicariants (muqueuse intestinale, foie, épiploon, etc.). 

Les analyses chimiques d’Asher et de ses élèves avaient déjà montré 


les chiens splénectomisés excrètent plus le fer que les chiens nor- 
s. Qu’on leur injecte diverses solutions ferrugineuses, le fer reste en 
de partie dans l’organisme des animaux sains, il n’est pas conservé 
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La sidérose reste relativement discrète quand la rate est normale ; 
elle devient intense après splénectomie. 

Le fer fut utilisé dans nos expériences. Les recherches de plusieurs 
auteurs sur l’arsenic, les albuminoïdes, recherches poursuivies dans un 
autre but que le nôtre, nous autorisent à généraliser nos résultats. 

L’affirmation que la rate possède une fonction nutritive est devenue 

et même assimilateur, du mésenchyme macrophogique est encore en 

Nos expériences ont été reprises chez le chien et vérifiées par Eppinger 
{Die hepatolienalen Krankhêiten, 1920, art. Hémaçhromatose). Elles se 
trouvent discutées par une partie des auteurs étrangers qui étudient le 
tissu réticulo-endothélial. 

2o LA RATE ET LA FONCTION PIGMENTAIRE 

Les batraciens dératés ne se comportent pas comme les mammifères 
et les oiseaux : ce fait nous a amené à étudier la fonction pigmentaire. 

La fonction pigmentaire est en effet chez eux aussi développée que la 
fonction hématique. C’est au contact du plaste ferrugineux que se 
forment les grains noirs, et leur multiplication est parallèle de l’épuise¬ 
ment en fer du plaste (animaux injectés de fer ou d’hémoglobine). 

Dans la rate, le mélanoblaste, qui'se charge de fer aux dépens de l’hé¬ 
moglobine, est d’abord apigmenté, puis les grains noirs apparaissent. Dans 
le foie, l’évolution se poursuit et se termine. Le mélanocyte constitué 

gagne la peau. Il semble donc exister une fonction pigmentaire d’ori¬ 
gine sanguine, et plus spécialement splénique. 

Le problème de la chromogenèse est trop complexe pour qu’on 
puisse conclure sans nouvelles recherches. 

Il nous semble toutefois que les chromatoblastes des batraciens et l es 
cellules pigmentaires humaines sont des formations de même ordre ; 
même s’il est prouvé que la mélanine des cellules migratrices ne contient 
que des traces de fer, celui-ci semble jouer un rôle capital, nécessaire, dans 
la production de certains pigments noirs. 

Nous n’ignorons pas que ces suggestions ne concordent pas avec l’opi¬ 
nion actuellement admise. Cependant, le mémoire classique de M. Car¬ 
not, les recherches récentes des physiologistes sur les animaux et les 
plantes, contiennent un ensemble de faits qui montrent combien il serait 
intéressant de reprendre, par des méthodes expérimentales, la question 
du pigment noir ferrugineux. 














tion des fonctions spléniques, enflamme d’autres organes. Chaque frag¬ 
ment enflammé de l’organisme l’est pour son propre compte. C’est la 
réunion de ces troubles locaux qui détermine les syndromes qu’artifi- 
ciellement nous individualisons. Une rhême cause morbifique essaime sa 
nocivité dans la rate, le foie, les vaisseaux mésentériques, les articula- 
lations, un peu partout, plus ou moins , suivant les aptitudes patho- 

ses attaques suivant son intensité propre et suivant aussi la faiblesse 
partielle de l’organisme attaqué. Les maladies qui atteignent la rate ne 
la lèsent pas forcément à coup sûr, et, quand elles la lèsent, n’y pro¬ 
voquent pas toujours des réactions hypertrophiantes. 

Au triple point de vue clinique, anatomique et étiologique, les spléno- 
mégalies chroniques se relient aux cirrhoses du foie et à d’autres mala- 

Maladies chroniques inflammatoires à prédominance splénique, les 
splénomégalies évoluent. Leur marche n’est pas uniforme, plane, pour 

Des symptômes et de l’évolution nous avons étudié les modalités. 



























1RS GANGLIONS LYMPHATIQUES 


X’ADÉNOLYMPHOIDITE AIGUE BÉNIGNE AVEC 
HYPERLEUCOCYTOSE MODÉRÉE ET FORTE 
MONONUCLÉOSE : 

FIÈVRE GLANDULAIRE, RÉACTION LYMPHATIQUE, MONO¬ 
NUCLÉOSE INFECTIEUSE, LYMPHADÉNIE SUBLYMPHÉ- 
TMIQUE, LYMPHADÉNOSE AIGUE BÉNIGNE, ANGINE A MONO¬ 
CYTES, Angine a lymphocytes, etc. 















HA FORME INGUINALE DE L’ADÉNOLYMPHOIDITE AIGUE 
BÉNIGNE 

Après que MM. Nicolas et Favre eurent bien individualisé et précisé . > 
la maladie qui porte justement leur nom, on y rattacha des cas excep¬ 
tionnels où manquait la suppuration ganglionnaire et où l’adénopathie se 
généralisait souvent. A vrai dire,' MM. Nicolas et Favre protestaient 

possible. M. Ravaut apporta plusieurs faits bien étudiés qui élargissaient 

la conception de la poradénolymphite inguinale. Nous-même, avec 

M. Barreau, publiâmes, en 1925, une observation d’« adénopathies 
inguinales non suppurées avec généralisation transitoire à d’autres 
groupes ganglionnaires », sous le titre de « forme non suppurée et exten¬ 
sive de la maladie de Nicolas ». 

Un cas remarquable, suivi pendant dix mois,, en 1926 et 1927, nous; 
permit de réformer notre jugement. Il peut être résumé ainsi : 

1° Incubation de deux semaines environ, caractérisée par une fatigue 

2® Début net, mais progressif. Acmé des signes généraux le deuxième 
pur. Apparition de l’adénopathie inguinale gauche le deuxième jour 

sixième jour, alors que les signes généraux et locaux s’amé.Iiorent. Cette 
mononucléose sanguine est formidable (jusqu’à 93 p. 100 de formes 
mononucléées) et vraiment pseudo-leucémique ; 

3° Disparition complète des signes généraux le septième jour ; 

tement. Lè retour de la formule sanguine à la normale est extrêmement 

Deux récidives : La première, subjectivement latente, axillaire, 
quatre mois après le début. La seconde, accompagnée de symptômes 
subjectifs, inguinale, sept mois après le début. 

Les symptômes, l’évolution et l’hématologie éloignaient ce cas de la 
maladie de Nicolas. Ils l’identifiaient au contraire à une affection dont 
on ne connaissait guère que la forme cervicale : l’angine à monocytes 
(ou à lymphocytes : Arneth) des auteurs allemands, la mononucléose 
mfectieuse de la plupart des auteurs de langue anglaise. En même temps- 
que nous, Yanquell, en Australie, publiait un fait dont il donnait la 
même interprétation, bien que manquât la mononucléose sanguine. 








maladie de Nicolas-Favre, la 
encore indéterminée et aussi 
■souvent partiellement positifs 


L’ADÉNOLYMPHOIDITE' AIGUE BÉNIGNE 

Ayant étudié la forme inguinale et publié plusieurs cas de la forme 
cervicale, nous avons consulté lés mémoires dos auteurs et fait le premier 
ouvrage d’ensemble sur la maladie. Nous n’en donnons ici qu’un court 

^maladie a été décrite par Pfeiffer sous le nom de fièvre glandulaire, 
par les Allemands sous le nom de réaction lymphatique, de lymphadéme 
èublymphémique, d’angine è monocytes ou d’angine à lymphocytes, 
par les Américains sous 1ns noms de lymphadénose aiguë bénigne et 
surtout de mononucléose infectieuse. Le nom que nous proposbna à 

possède sur celui de fièvre glandulaire l’avantage d’éviter les confusions 
qu’a suscitées la description de Pfeiffer ; nous le préférons aussi au 
terme qui identifie la maladie d’après le caractère histologique le plus 
habituel du sang. 

Gomment se présente cette .maladie? 

Un enfant, garçon ou- fille, très 'jépne ou : déjà âgé, mal en train ou 
n^n depuis quelques jours, est pris assez brusquement de fièvre avec 















de la rate. Le sang fut examiné : on ne comptait que 15 p. 100 de polynu¬ 
cléaires neutrophiles ; tout le reste des globules blancs, et il y en avait 
presque 17 000, étaient des lymphocytes assez gros, pourvus de plus de 
protoplasma qu’à l’état normal ^et d’un noyau souvent incisé. Après 

cémie lymphatique aiguë. Quelques semaines plus tard, la malade est 
guérie ; les ganglions sont encore assez tuméfiés, la mononucléose n’est 
pas disparue complètement, mais les signes généraux sont tout à fait 
terminés. Peu à peu, les ganglions régressent, le sang revient à l’état 
normal et la malade se rétablit d’une façon complète. 












La généralisation fréquente des adénopathies'; 

La guérison rapide des signes généraux ; 

La disparition habituellement lente des adénopathies 



faiblement coloré, à noyau rappelant celui du lymphocyte ou celui du 
monocyte, presque toujours excentrique, très souvent lobé ou incisé. 
Quelques auteurs ont rattaché cet élément aux monocytes, c’est-à-dire 
aux grands mononucléaires des classiques ; la plupart des hématologues 
en font un lymphocyte altéré. Sur les coupes des biopsies ganglionnaires, 
on retrouve cet élément parsemant le tissu adénoïde hyperplasié. 


particulièrement fréquente chez l’enfant, variété avec angine ulcéreuse , 
avec angine diphtéroïde ; il est bon de rappeler que plusieurs des malades 
ont été hospitalisés dans des services de diphtérie, où ils ont contracté 
secondairement du bacille de Klebs-Lôffler.^On connaît aussi des variétés 

Sain et constaté de visu l’adénopathie mésentérique; le diagnostic de 
fièvre glandulaire ne fut fait qu’après l’opération. 

Le volume des ganglions, leur plus ou moins grande généralisation, l’hy¬ 
pertrophie parfois considérable de la rate, les réactions plus ou moins 
marquées du foie, etc., permettent de décrire nombre de formes cliniques. 









«du pharynx est inconstante, accessoire et probablement secondaire. La 
localisation primordiale de Ja maladie est ganglionnaire. 

L’étude des épidémies d’une part, i’analyse méthodique du sang 
.d’autre part, tendent encore à élargir le cadre de cette affection si inté¬ 
ressante. Parmi les complications, les auteurs américains .ont plusieurs 
-fois observé de la conjonctivite. Or, au cours des épidémies, ils ont acquis 
,1a certitude que certaines conjonctivites pouvaient constituer toute la 

Un léger ictère est très rare, mais peut s’observer; O. Nægeli pense que 
^certains ictères d’allure infectieuse, qui s’accompagnent de mononu¬ 
cléose et qui évoluent comme la maladie qui nous occupe, en sont réelle- 

La question des formes anadénoïdiennes est posée. 



Diagnostic. — Le diagnostic est facile dans les cas typiques, extrê¬ 
mement difficile dans les cas atypiques. Il se base sur les particularités 
du début et de l’évolution et sur la mononucléose sanguine. Nous avons 
'déjà dit que ces caractères ne sont pas constants. 

Ils ne sont pas non plus absolus. Toute adénopathie primitive fébrile 
n’est pas forcément une adénolymphoïdite aiguë bénigne au sens où 
nous l’entendons. La mononucléose n’est pas spéciale à cette maladie,: 
nombreuses sont les infections qui s’accompagnent de mononucléose : 
•on 1 a observée dans un grand nombre de maladies aiguës et dans quelques 
.grandes septicémies à microbes banaux. 

U faut se garder aussi de désigner la diminution des granulocytes 












mémoires qu’en raison de la présence fréquente, dans la gorge, de l’asso¬ 
ciation fuso-spirillaire. Mais on sait que cette association vient compliquer 
la flore d’un grand nombre d’angines et de stomatites de toute nature. 

La forme thoracique avec toux coqueluchoïde peut être confondue avec- 
la coqueluche, etc. 

La forme abdominale a été prise pour Y appendicite, Y entérite, etc. 

Jusqu’à notre communication, la forme inguinale a été confondue avec 
la maladie de Nicolas-Favre . 

Il reste enfin toute une série d’affèctions que Tidy et Daniel appellent 
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LES ADÉNOPATHIES INGUINALES 



Qu’il s’agisse de bubon chancrelleux, de maladie de Nicolas ou d’adé- 
nolymphoïdite aiguë bénigne, le Wassermann et le Hecht peuvent être 
partiellement positifs au début de l’affection. On remarquera que jamais 
encore, chez les sujets non syphilitiques, les réactions biologiques de la 
syphilis n’ont été trouvées positives dans la forme banale — cervicale — 
de l’adénolymphoïdite aiguë bénigne. C’est seulement lorsqu’elles siègent 
dans l’aine que les adénopathies modifient les propriétés sériques. Cette 
particularité est digne d’attention au double point de vue pratique et 









ELEMENTS FIGURÉS DU SANÛ 


GLOBULES ROUGES ET ANÉMIES 
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LES HÉMORRAGIES 













gt heures' 



hémogénie vraie rythmée dans ses manifestations par une diathèse d’hy- 
mogénie. 

Les poussées hémorragiques s’accompagnent souvent de poussées 
œdémateuses : l’œdème, fugace, localisé, urticatien, est généralement 
discret. L’éruption est formée d’éléments larges et peu nombreux, pur¬ 


puriques d’emblée ou après une phase œdémato-purpurique. 

Dans l’hémogénie pure, l’hémorragie est difficile à prévoir et à expli¬ 
quer : elle semble spontanée. Ici les causes sont évidentes : la fatigue phy¬ 
sique et l’alimentation. L’ingestion de certaines albumines permet d’étu¬ 
dier expérimentalement les modalités du syndrome : la première phase 


se caractérise par un choc sanguin avec hypotension, hypercoagulabilite 












4» UN GRAND PURPURA A ÉVOLUTION PROGRESSIVE LIÉ A UNE 
TUMEUR MÉDIASTINALE LYMPHO-SCLÉREUSE A CELLULES 
GÉANTE 

5« LE TRAITEMENT DES PURPURAS PAR LA SPLÉNECTOMIE 
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PLASMA ET SÉRUM SANGUIN 



L’étude des albumoses du sang nous a été suggérée par M. le pro¬ 
fesseur Roger. Elle a été poursuivie dans le laboratoire de son service. 


puis dans les différents services hospitaliers dont nous avons été chargé 

Depuis le milieu du xix e siècle, la recherche des albumoses au cours 
des maladies a suscité un très grand nombre de travaux (on a même décrit 
un diabète albumosurique), et cependant nos connaissances sont encore 



moses et peptones sont des produits parallèles, les albumoses étant 
caractérisées par leur construction aux dépens de trois acides aminés 
déterminés : le tryptophane, la cystine et la tyrosine. Il faut surtout 
retenir que les peptones vrais sont rares et que ce que nous appelons 
albumoses sont les corps autrefois appelés peptones (Rogeb, Digestion 
et nutrition , 1910). 

Ces albumoses contiennent d’ailleurs plusieurs corps différents, et 
nous avons été frappé de trouver, au cours de nos recherches, une 
diminution des albumoses là où des auteurs étrangers signalent une 
diminution du fibrinferment. Nous n’insisterions pas sur ce fait s’il 
n’avait été aussi remarqué des biologistes qui analysent le liquide 

céphalo-rachidien. 

L’incertitude d’identification chimique des albumoses a cette consé¬ 
quence qu’elles sont en pratique surtout caractérisées par la méthode 









de recherche qui les met en évidence. Aussi avons-nous, dans notre 
mémoire, précisé minutieusement la technique que nous avons employée, 
qui est, è quelques minimes variantes près, celle de MM. Achard et 
Feuillée. 

évidence d’un fait capital : l’absence de parallélisme entre l’albumosémie 

Tout se passe comme si l’albumosurie était d’origine rénale, comme si 
l’albumosémie provenait du sang ou d’un viscère interne. Les excep- 

II est donc vain de vouloir apprécier le cycle de l’albumose sanguine 
par l’analyse des urines ; ce sont deux évaluations également intéres¬ 
santes, mais qui possèdent chacune une individualité propre. 

Aucune conclusion, en effet, n’est possihlesi l’on ne suit attentivement, 
et presque de jour en jour, les variations des albumoses au cours de 

dir, comme l’ont montré MM. Achard et Feuillée? le’ plasma est quasi 
dépourvu d’albumoses et qu’avec nos méthodes il est plus facile d’appré¬ 
cier le tout ou rien que de graduer des augmentations minimes. 


L’ictère catarrhal typique est véritablement une maladie cyclique. 
Lorsque l’ictère apparaît, les albumoses plasmatiques commencent à 










— 43 — 


Au cours des autres ictères, la disparition des albumoses ne s'observe 
généralement pas : dans un ictère par rétention dû à un cancer de la tête 
du pancréas, l’albumosémie était normale ; elle est augmentée dans 
l’oblitération lithiasique du cholédoque et les cholécystites avec ictère* 
elle était particulièrement intense dans un cas d’ictère avec infection 
générale très grave. 

Comment expliquer ces faits? 

L’alimentation n’est pas en jeu : les variations signalées se produisent 
chez des malades alités, soumis strictement au régime lacté ; les ponc¬ 
tions étaient faites le matin à neuf heures. La théorie digestive de l’albu¬ 
mosémie est d’ailleurs passible de graves objections. 

Cependant, la disparition des albumoses sanguines pourrait être attri¬ 
buée à l’inanition. Sans doute on la trouve chez quelques grands inanitiés, 
par exemple chez une comateuse intoxiquée par le véronal, dont le 
sérum d’ailleurs était jaune. Mais des cachectiques inanitiés, de grands 
azotémiques qui ne prenaient que de l’eau, présentent une albumosémie 

proportion entre l’hyperalbumosémie légère des azotémiques et l’énorme 
quantité d’urée sanguine. 

Faut-il invoquer l’insuffisance hépatique? D’après Piéchaud et Auber- 
tin, elle expliquerait l’hyperalbumosémie. Mais des cirrhotiques graves 
n’en présentent pas ; le parallélisme de l’albumosémie et des épreuves 
dites d’insuffisanée hépatique est des plus inconstants. En sorte qu’invo¬ 
quer l’insuffisance hépatique nous paraît faire une hypothèse des plus 

Des arguments au contraire peuvent être donnés en faveur de l’ori¬ 
gine leucocytaire des albumoses. Toutes les affections qui s’accompagnent 
d’hyperalbumosémie ont ce caractère commun de provoquer des destruc¬ 
tions leucocytaires. La leucémie myéloïde ne s’accompagne pas norma¬ 
lement d’hyperalbumosémie ; irradie-t-on la rate, l’albumosémie devient 
considérable. 

Mais ce sont des tissus variés qui se détruisent, dira-t-on. Non. L’irra¬ 
diation d’un cancer utérin banal ne provoque pas d’hyperalbumosémie. 

Mais si l’on adopte ces vues sur l’origine leucocytaire de l’albumosé- 
niie, comment expliquer les variations dans l’ictère catarrhal? C’est- 
difficile si l’on admet que l’ictère catarrhal n’est qu’une hépatite , ana¬ 
logue aux hépatites toxiques que les expérimentateurs modernes ont 
bien étudiées. Mais rien n’est moins certain. Une seule autopsie d’ictère 
catarrhal, démonstrative, existe : celle d’Eppinger, la malade s’étant 
suicidée en pleine période d’état. Or, on trouva une grosse infiltration 
leucocytaire de la partie inférieure du cholédoque. Cette lésion peut expli- 












L'HYDRATATION DE L’ORGANISME ET SES 
TROUBLES 


La mesurée l’équilibre Wsthydrique^ar^intraderm^réact^on à l’eau chlorurée so- 


Le premier en France, nous avons fait connaître l’épreuve d’Aldrich 
et Mc dure et montré son intérêt. 


H ut A. L’ÉPREUVE D’ALDRICH ET MC CLURE’ 

Les maladies les plus hydrophiliques sont les grandes hémorragies, 
les œdèmes diffus, les hydropisies séreuses, les grandes déperditions de 

L’augmentation de l'hydrophilie est facile à observer chez beaucoup 
d’ascitiques. A mesure que l’ascite augmente, le temps de résorption 
de la boule chlorurée diminue. 

Le retour à Vhydrophilie normale est facile à observer chez les grands 
hémorragiques : par exemple, un hémophile ayant vomi 2 litres de sang 
en vingt-quatre heures et ayant reçu 800 grammes de sang transfusé, 
résorbe d’abord en moins d’une minute. De jour en jour, le temps de 
résôrption s’allonge jusqu’à redevenir normal. 

Chez les grands œdémateux et hydropiques, à quelque cause que soit 
attribué l'œdème , l’extrême diminution du temps de résorption signifie 
que l’œdème augmente; elle peut même annoncer son apparition.L’allon¬ 
gement de ce temps précède de quelques jours la résorption des œdèmes. 
L’épreuve de l’intradermoréaction possède donc une valeur pronos¬ 
tique considérable. 

Le chlorure de sodium ne joue aucun rôle. La résorption est aussi rapide 
dans les cas intenses, presque aussi rapide dans les cas moins intenses, 
qu’il s’agisse de chlorure de sodium à 8 p. 100, à 4 p. 100 ou à 20 p. 100. 

B. L’ÉQUILIBRE HISTHYDRIQUE 

Nous avons introduit la notion d 'équilibre histhydrique normal et 
anormal. Chez des cardiaques, des rénaux, des hépatiques, l’œdème 





ou l’hydropisie localisés augmentent d’abord en même temps que le 
temps de résorption diminue; puis, pour une certaine valeur de l’oedème 
ou de l’hydropisie, l’inflation aqueuse se stabilise, le temps de résorption 
augmente alors comme si les oedèmes se résorbaient, puis reste fixe et 
normal. L’évolution clinique confirme que le malade est adapté à un 
certain oedème ou à une certaine hydropisie ; il atteint un état stable, 
bien que pathologique, et peut rester ainsi des mois avec un état général 
très satisfaisant. Chez les sujets sains même, la notion d’équilibre histhy- 
drique est importante. Elle est un des facteurs les plus importants qui 
règlent la « succulence » des tissus. 

C. LE CONFLIT DE LA RÉSORPTION ET DE LA RÉACTION TISSU- 

La résorption de la petite boule d’œdème, fonction de la soif d’eau des 
tissus (et qui est indépendante de la concentration saline de la solution 
injectée), n’est pas tout. 

En solution hypertonique, le chlorure de sodium est irritant et l’in¬ 
flammation s’accompagne d’un appel d’eau. Pour une solution identique, 
l’intensité de cette inflammation dépend du tempérament du sujet, et 
nous retrouvons la diathèse colloldoclasique. Les deux phénomènes se 
superposent souvent. Chez certains sujets dont la soif d’eau est vive 
(ascite ponctionnée, œdème croissant, grande hémorragie), ces deux phé¬ 

nomènes existent et sont alors dissociés, la résorption de l’eau étant extrê. 
mement rapide et la réaction inflammatoire relativement tardive, comme 

D. LE TEST DE LA SOIF D’EAU DANS LES MALADIES GÉNÉRALES 

Certaines maladies, en particulier le cancer et le, rhumatisme articulaire 

aigu, exagèrent la « sensibilité » tissulaire au point parfois de gêner la 
mesure du temps de résorption. Presque toujours l’oligurie est due é la 
soif d’eau des tissus, qui relève tantôt d’une déperdition exagérée par 
des voies extrarénales, tantôt d’une élévation de l’équilibre histhydrique • 






LES ALLERGIES 



2° LES ..RÉACTIONS CUTANÉES AUX ARSENICAUX COMPLEXES 
Ces réactions aux arsénobenzols varient beaucoup suivant les sujets. 
Les différences ne peuvent, déceler les intolérants. Cependant, les réac¬ 
tions très vives et prolongées, d’ailleurs exceptionnelles, s’observent chez 
des individus spéciaux, de constitution dite colloïdoclasique ; elles pos¬ 
sèdent donc un intérêt pronostique lorsqu’on prescrit un traitement actif 
et prolongé. 

3° LA SENSIBILITÉ CUTANÉE AUX SOLUTIONS HYPERTONIQUES 
Les solutions les plus simples (chlorure de sodium, citrate de 
sodium, etc.) provoquent une réaction locale d’autant plus forte qu’elles 


















LE REIN 


PHYSIOLOGIE 


.1° L’EXCRÉTION DE L’URÉE 



N’ayant pas décelé d’urée dans la corticale, M. Policard crut que 
l’urée, libre dans le sang, se dissimulait dans une molécule complexe 

L’importance de cette conclusion était considérable : toute notre 
conception de la physiologie rénale se trouvait bouleversée. 

Comme M. Policard, nous avons précipité l’urée par le xanthydrol 
dissous dans l’alcool méthylique ou l’éther en présence d’acide acétique. 
Les difficultés expérimentales sont très grandes, car l’urée est extrê¬ 
mement mobile ; elle diffuse immédiatement. 

le rein. Chez divers animaux (chat, cobaye, chien) et par différentes 
techniques, nous avons pu établir les faits suivants : 

L’urée existe dans tout le rein, aussi bien dans la corticale que dans 
la médullaire. Elle est partout abondante. Elle est cependant plus abon¬ 
dante dans la médullaire que dans la corticale. 

Dans la médullaire, les figures cristallines parsèment d’un bout à 
l’autre les tubes urinifères. L’urée se trouve aussi bien dans les tubes de 
Bellini que dans les anses de Henle. Elle est dans leur intérieur, par consé¬ 
quent dans l’urine. 

Si la précipitation est très brutale, les gerbes cristallines chevauchent 
tub'l”” tubes ’ siel!e est flne ’ Ia localisation est exclusivement intra- 

Dans la corticale, la distribution de l’urée est différente. Elle varie 
suivant la nature du précipitant fixateur et suivant l’aspect que pren¬ 
nent les cellules rénales sous l’influence de ce fixateur. D’une façon 
générale, la localisation intratubulaire est rare, la localisation intraoel- 







de Bowmann. Les divers vaisseaux peuvent contenir des cristaux. 

En résumé, l’urée se trouve très abondante dans le tube urinifère dès 
la branche descendante ; parfaitement libre et précipitable, elle existe 
en grande quantité dans la substance corticale ; l’hypothèse d’une corn- 









ïi 

L’URATURIE PAROXYSTIQUE 

^De i’uraturie paroxystique (avec M. Roger) (Soc. de biol., 15 fév. 1913, LXXIV, 335 


En 1912, il nous a été donné d’observer un cas unique jusqu’ici à'ura- 
turie paroxystique , dont M. le professeur Roger, dans le service de qui le 
malade fut hospitalisé, fit une étude complète. 

Le malade, un homme adulte, avait antérieurement présenté des crises 
d’hémoglobinurie paroxystique. Très amélioré, apparemment guéri 
même, il quitte l’hôpital. Mais, bientôt, ses crises réapparaissent : mêmes 
circonstances étiologiques, même aspect que les crises d’hémoglobinurie ; 
les urines sont rares, foncées, boueuses, mais, au lieu d’hémoglobine, 
elles contiennent une énorme quantité d’urates. Il s’agit, non plus de 
destruction de globules rouges, mais de destruction de leucocytes. Les 
diverses recherches qui furent alors entreprises permettent d’indivi¬ 
dualiser, à côté de l’hémoglobinurie paroxystique, un syndrome lëuco- 
clasique d’allure analogue, Yuraturie paroxystique. 

Des recherches ultérieures ont démontré chez ce malade l’existence 
d’une syphilis héréditaire et un traitement prudent a pu guérir les mani¬ 
festations paroxystiques d’uraturie. 


III 


L’HÉMOGLOBINURIE PAROXYSTIQUE 



A propos d’un cas remarquable à plusieurs points de vue, nous avons 
montré que la réaction de Donath et Landsteiner devient négative si 
l’on emploie du sérum étendu d’eau chlorurée physiologique au lieu de 
sérum pur ou dilué de sérum normal ; la réaction de Kumagaï et Inoue 
est positive si les globules sont lavés, négative s’il reste des traces de 
sérum ; les deux réactions sont simultanément positives, fait qui^ en- 

l’hémolyse, ce n’est ni le sérum, ni l’eau chlorurée, mais le mélange des 

chlorure. Ces recherches ont été reprises en 1928 par plusieurs auteurs 
étrangers qui en ont déduit de nouvelles conceptions sur l’hémolyse dans 
l’hémoglobinurie paroxystique. 






LES NEPHRITES CHRONIQUES 


1» LA NÉPHRITE CHRONIQUE AZOTÉMIQUE PURE, FIBROSE 
ATROPHIQUE ISOLÉE DES REINS 

Les malades, jeunes, ne présentent ni hypertension, ni hypertrophie 
cardiaque, ni hémorragies, ni œdème. La symptomatologie se résume 
dans le syndrome de grande azotémie le plus pur, c’est-à-dire sans phéno¬ 
mènes gastriques. L’anémie semble constante à la période terminale. 

L’autopsie ne révèle, en dehors de la surcharge ferrugineux du foie et 
de la rate, qu’une sclérose intense des deux reins. 

Après avoir étudié quelques observations, nous avons discuté la patho¬ 
génie des symptômes et insiste sur ce fait que la néphrite est, anatomi¬ 
quement, en poussée évolutive subaiguë. 

De pareils faits démontrent que le tableau classique de la néphrite 
chronique comprend de nombreux éléments extrarénaux. 

2» SUR LE TRAITEMENT DES NÉPHRITES CHRONIQUES AVEC 
ANÉMIES 
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CŒUR EN VAISSEAUX 



sement net du cœur. D’autres formes s’accompagnent de tachypnée très 
accusée ; cette accélération de la respiration commence et finit avec 
la crise d’accélération cardiaque ; elle ne doit pas être confondue avec 
la dyspnée tardive, asystolique, qui survient si l’accès se prolonge. 

Dès 1911, nous avons étudié la tachy-arythmie auriculaire et ventricu¬ 
laire. Ce syndrome a fait depuis cette époque, l’objet de nombreux tra¬ 
vaux. Il est généralement connu sous le nom d 'auricular flatter, que lui 
donnent les auteurs anglais. 

Dans notre cas, la digitaline produisait une action curieuse : elle ralen¬ 
tit d’abord les ventricules : le rythme auriculaire s’accéléra, puis les 
oreillettes se ralentirent à leur tour, mais la fibrillation auriculaire 


J^ythmie avec fibrillation auriculaire était autrefois appelée perpé- 

peut être passagère. La digitale ralentit le rythme ventriculaire sans 
modifier la fibrillation auriculaire. Cependant, dans un cas sur cinq 
de nos observations, elle fît disparaître l’arythmie complète. 












TUBE DIGESTIF 


PHYSIOLOGIE 









PATHOLOGIE 


iac {Bull, de la Soc. anatomique, juin 191 


Un cas de cancer en jante de l’attache mésentérico-intestinale secondaire 
à un cancer de l’estomac reproduisait le type anatomique si particulier 
décrit par M. le professeur Carnot. Pendant la vie, le peu d’intensité des 
Symptômes gastriques contrastait avec la prédominance des troubles 
intestinaux et péritonéaux ; le malade présentait des signes d’obstruc¬ 
tion incomplète et une ascite abondante. A l’autopsie, le cancer était 
généralisé à toute l’attache mésentérique, et seulement à cette attache.. 
Ces coupes cependant, montrent une infiltration cancéreuse diffuse de 
toutes les tuniques intestinales, infiltration qui ne modifie nulle part 
l’aspect macroscopique. 



LE FOIE 


PHYSIOLOGIE 







PATHOLOGIE 



1» LE RÉGIME CARNÉ DANS L’ICTÈRE (1919). 


Le régime carné dans l’ictère, infectieux ou catarrhal, est tombé en 
désuétude ; on lui substitue généralement le régime laoté. Le régime camé 
ne produit cependant aucun trouble, si, bien entendu, on ne le prescrit 
pas à la période d’intolérance digestive, et si l’on défend complètement le 
pain. Il présente sur le régime classique de grands avantages. Il fait dis¬ 
paraître cette période d’asthénie qui s’oppose à la reprise de la vie nor¬ 
male. Nos conclusions ont été vérifiées par le D' Bonnamour et son 
élève, le D'Texier (Thèse de Lyon, 1920). 

2» LES ALBUMOSES DANS L’ICTÈRE 
L’ictère catarrhal est le plus intéressant à étudier. Les albumoses du 
sang disparaissent à la période d’état. La convalescence s’annonce par 
une crise albumosémique et albumosurique complexe (voir Plasma et 
sérum sanguins). 


3» LES ICTÈRES AU COURS DE LA SYPHILIS 
Dans notre longue étude, se trouve pour la première fois, avancé, d’après 
plusieurs cas suggestifs, que l’ictère post-arsénobenzolique (comparé à la 



stomatite mercurielle) semble souvent une infection non syphilitique 
déclenchée par les médicaments qui troublent l’organisme et le foie. 

3® LA POUSSÉE ÉVOLUTIVE TERMINALE DES CIRRHOSES DU FOIE 
La poussée évolutive terminale peut être due à la maladie causale, ou 
à une infection surajoutée masquée, analogue à l’endocardite terminale 
des cardiaques. 

qui expliquent sans doute la sidérose que l’autopsie fait découvrir. ^ 

4° LES CIRRHOSES HYPERTROPHIQUES ET LES SYNDROMES 
PORTO-RADICULAIRES 

Les symptômes des cirrhoses ne sont pas exclusivement hépatiques, 
mais sont, d’une façon plus générale, porto-radiculaires. De la lésion 
hépatique ne dépendent pas nombre de manifestations : elles sont dues 
aux lésions spléniques, péritonéales, digestives... Certaines ne sont même 
pas porto-radiculaires et relèvent de l’atteinte d’organes et de systèmes 


Les associations variables des différentes manifestations, leur indé¬ 
pendance relative, expliquent la diversité des syndromes et les change- 



spénomégalies primitives sont identiques à ceux des cirrhoses, et les 
deux syndromes s’intriquent. On s’explique que les traitements ne dif¬ 
fèrent guère, et que certains auteurs étrangers préconisent la splénec¬ 
tomie dans les cirrhoses hypertrophiques, qu’elles soient ictériques ou 
anictériques. Ces tentatives, dont l’avenir est douteux, ont eu l’avan- 
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tal et spécial de métacarpiens et de métatarsiens : la brachymélie mita- 
podiale congénitale. 

Le segment de membre est notablement raccourci ; mais il n’est que 
raccourci. Son épaisseur est normale, sa forme générale est conservée. 

Le raccourcissement atteint un ou plusieurs métacarpiens ou métatar¬ 
siens ; le quatrième est le plus fréquemment lésé. La symétrie de ces 
malformations est remarquable ; elle peut exister aux quatre extrémités. 
Les phalanges, les doigts proprement dits sont intacts. L’anomalie 
est donc bien métapodiale, puisquelle ne frappe que le métapodium, 
terme qui en embryologie désigne le métacarpe et le métatarse. 

L’anomalie a une individualité bien tranchée. L’aspect est toujours 
le même. L’os seul est atteint; la peau et ses annexes, les tendons, le tissu 
cellulaire, les vaisseaux et les nerfs sont cliniquement intacts. 

La radiographie montre le raccourcissement de l’os métapodial, qui 
garde sa forme générale. La tête est cependant le plus souvent aplatie 
et élargie ; l’ombre épiphysaire et diaphysaire est plus claire. 

L’anomalie est souvent héréditaire ou familiale ; nous en avons observé 
plusieurs cas. 

Elle existe soit chez des sujets non tarés, soit chez des sujets tarés 
eux-mêmes ou dont les ascendants sont alcooliques, névropathes et 
tuberculeux. 

Souvent elle est pure, mais elle peut être associée à quelques autres 
malformations, dont la plus remarquable est la brachymésomélie, qui 
constitue une sorte de transition avec l’achondroplasie. 

A côté delàbrachymélie métapodiale congénitale, existent en effet une 

brachymélie métapodiale dans diverses dystrophies atteignant le carti¬ 

lage de conjugaison, telles que l’achondroplasie et la maladie exosto- 
sique, et une brachymélie métapodiale acquise qui succède à une trau¬ 
matisme ou à une infection torpide survenue pendant la première enfance, 
notamment à un spina ventosa. Fait remarquable, l’aspect, clinique et 
radiologique, est le même dans cette forme acquise, infectieuse, et dans la 
forme congénitale et héréditaire. 

Par tous ces caractères, la brachymélie métapodiale congénitale doit 
être classée à côté de la brachymélie humérale congénitale, par exemple, 
dans le groupe des « brachymélies segmentaires, symétriques, congéni¬ 
tales » appelées encore, mais d’une façon tout à fait impropre : achon- 
dopIas.es partielles. Quant à la pathogénie, elle reste obscure. Nous 
avons proposé l’hypothèse d’une infection intra-utérine tuberculeuse. 
A 1 époque de notre mémoire (1910), elle pressait très audacieuse. Les 
recherches récentes plaident en sa faveur. 
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Après avoir longuement étudié la technique de Nageotte et précisé 
son maniement et ses avantages, nous avons étudiés d’abord les lympho¬ 
cytoses en dehors de la période secondaire, c’est-à-dire, d’une part, à la 
période du chancre, où là lymphocylose est exceptionnelle, et d’autre 
part, à la période tertiaire. 

Nous avons insité surtout sur la lymphocytose à la période secondaire, 
dont la fréquence est extrême et voisine de 50 p. 100. 

Le rapprochement des constatations faites au laboratoire et des mani¬ 
festations cliniques nous a péroras de préciser la valeur de certains sym¬ 
ptômes (céphalée, chute diffuse des cheveux). 

Pour la commodité de la description, nous avons classé les lympho¬ 
cytoses observées en lymphocytose d’alarme, qui ne permet d’affirmer ni 
de nier la méningite d’une façon absolue; lymphocytose légère, qui décèle 
une méningite atténuée et .-correspond au premier degré de M. Ravaut; 
lymphocytose moyenne, de signification plus, grave ; on trouve quelques 
•cellules d’infiltrats ou plasmazellen ; lymphocytose forte enfin et lym¬ 
phocytose énorme. 

Même si le nombre des éléments est considérable, la méningite peut 
rester latente. Mais elle sera persistante et lé’.pronostic doit être très 
réservé. 

Quelle relation existe entre la lymphocytose et les accidents cutanés? 

Une syphilis secondaire absolument latente peut s’accompagner d’une' 
lymphocytose importante. Bien que certaines manifestations (plaques 
muqueuses hypertrophiques vulvaires, syphilide pigmentaire) soient 
plus souvent que d’autres concomitantes d’une réaction méningée, il 
apparaît indiscutable que la lymphocytose n’accompagne d’une façon 
constante aucune des manifestations de la syphilis secondaire, que révo¬ 
lution de la lymphocytose est indépendante de celle des accidents 
tégumentaires. Seul l’examen du liquide cépahlo-rachidien permet 
d’affirmer l’existence, le degré, la guérison et la récidive de la réaction 
méningée. 

L’influence du traitement sur les méningites secondaires latentes est 
encore discutée. Nous avons vu-disparaître complètement les réactions 
méningées ; d’autres, au contraire, se sont montrées persistantes (et cer¬ 
taines même persistent encore après une quinzaine d’années), malgré 
une thérapeutique extrêmement énergique. 

Le mercure peut faire disparaître les réactions méningées. Les arséno- 
benzols sont cependant plus actifs. Dans tqus les cas, le traitement doit 
être énergique et persévérant. 

Quant à la question des méningo-rechutes et des neuro-rechutes què, 
nous avions longuement discutée en 1912, elle n’a plus aujourd’hui qu’ung 
intérêt historique. Tous les auteurs admettent cette conclusion qui était 
la nôtre : les méningo-rechutes et les neuro-rechutes sont des accidente * 
syphilitiques et s’expliquent par l’insuffisance du traitement. * 

Pl u8ieur * reprises, nous sommes revenus sur les méningites syphiU- 1 




















tion dans un cas de syndrome de Cécile Vogt paraissent nous autoriser 
à le caractériser comme un réflexe cortical. 

L’étude pathogénique entraîne les conclusions suivantes : 

1» Le réflexe tonodynamique est un phénomène nerveux d’origine 

2» Il résulte de la persistance, à la suite d’un effort prolongé, de l’in¬ 
citation motrice centrale ; il permet donc d’explorer celle-ci ; 


musculaire déployée, mais pour chaque sujet, le réflexe maximum est 



seconde dynamique, de la psychomotricité ; 

5° Les formes du réflexe tonodvnamiaue se hiérarchisent ainsi : 


Réflexes purs, poly , 
psychomotrice plus 
des organisations sti 



prolongés. Ce sont les 


Réflexes faibles, réflexes prolongés, expriment soit la pauvreté de 
l’incitation centrale, soit son inhibition par des phénomènes d’ordres 
divers, intellectuels, émotifs et névropathiques, posturaux. Il en résulte 


motrice créent une catégorie spéciale de réflexes atypiques. Toutes 
causes qui peuvent aboutir, à leur extrême degré, aux réactions milles, 
On voit tout l’intérêt que présente le réflexe tono-dynamique au 
point de vue de la biologie différentielle. Il permet de saisir sur le vif, 
par un moyen simple, l’une des activités fondamentales des sujets et 
de classer ceux-ci d’après les résultats obtenus. Tandis que les phéno- 


épense, dans l’ii 




























LE ZONA 







Lavastine, nous avons observé, par exemple, un zona qui n’a pas suffisam¬ 
ment attiré l’attention : une plaque siège en avant, une autre en arrière, 
la région axillo-sous-axillaire est indemne de lésions cutanées et de 
troubles nerveux. Le territoire atteint est celui d’artères que je n’ai pas 
vues décrites : artères cutanées thoraciques qui naissent dans l’aisselle, 
souvent par un tronc commun, et descendent en divergeant par un trajet 


Le zo na intercostal correspond au territoire de la branche intercostale 
postérieure, qui irrigue le ganglion, la racine et la moelle (une artère 
injectée s’en va souvent très haut le long de la moelle) et au territoire 
de la branche antérieure. 

Le zona et les éruptions zostériformes paraissent dus à l’inflamma¬ 
tion d’un territoire artériel fonctionnel. 

Cependant, la prédominance dans certains cas des lésions juxta- 
veineuses, l’étude des territoires veineux périphériques, nous ont incité 
à rechercher si la topographie veineuse n’expliquerait pas mieux encore 
certaines localisations du zona. 

Prochainement nous donnerons des comptes-rendus plus détaillés de 




LES ÉRYTHÈMES INFECTIEUX 



Avec M. Toulan, nous avons observé plusieurs cas d’érythème poly¬ 
morphe avec lésions oculaires. Ces lésions sont essentiellement des nodules 
inflammatoires comparables à ceux de l’érythème noueux ; ils sont super¬ 
ficiels, occupent l’angle interne de la partie visible du globe oculaire et 
s’accompagnent d’une injection conjonctivale modérée. 

nodules au cours de l’érythème noueux. 
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TUBERCULOSE 























LES MYCOSES 



les milieux de Sabouraud. 

Le Sporotrichum Jeanselme produit chez l’homme une sporotrichose 
gommeuse à foyers multiples, des lymphangites, des lésions osseuses et 
articulaires, viscérales, en particulier oculaires. 

Il est inoculable au rat, chez qui il reproduit la maladie, en particulier 
les arthropathies. 











une lymphangite gommeuse, dont l’évolution fut difficile à enrayer et 

Quelle que soit la variété de sporotrichum pathogène, les lésions os*l 
seuses et articulaires sont fréquentes. 

Nous avons particulièrement étudié les spina-ventosa sporotriohosiques 
qui pourraient être confondus avec des spina-ventosa tuberculeux. 


II 

MYCOSES CUTANÉES 



Chez un malade atteint d’une variété de dermatose figurée médio- 
thoracique en médaillon, nous avons cultivé un champignon spécial 
que M. Langeron a déterminé et nommé Discomyces decussatus, n. sp. 


III 

MYCOSES VISCÉRALES 

Voir Rate. 




SYPHILIS 














2° LES ÉVOLUTIONS DE LA SYPHILIS ET LE PROBLÈME DE SA 
GUÉRISON 

Ayant, avec. M. Jeanselme, vécu la période de grand espoir que fit 
naître la découverte d’Ehrlich et étudié, dès leur introduction, les arse- 













traitements très prolongés, dits d’entretien, ou, mieux, de sûreté. 

Défendues depuis 1925, ces idées, bien qu’approuvées par les plus 
grands maîtres, ont soulevé de vives protestations. Aujourd’hui, elles 

30 L EXCELLENCE DES TRAITEMENTS SERRÉS ET PROLONGÉS PAR 
DE PETITES DOSES DE MÉDICAMENTS 

Les thérapeutiques très actives sont assurément les meilleures contre 
les syphilis en activité manifeste. Lorsque la maladie est latente, ou 
qu’elle évolue à bas bruit, donnant des infiltrats maigres et torpides 
qui font des scléroses, les meilleurs succès sont obtenus par des efforts 
médicamenteux serrés, minimes, tenaces. L’intensité d’un traitement 
doit être proportionnée à l’intensité de l’infection. Nous avons insisté sur 
l’excellence des petites doses répétées. Mais, contre les processus chro* 
niques, le traitement modéré doit être habituel et extrêmement prolongé. 
Il est donc nécessaire qu’il soit facile et peu coûteux. Le traitement buccal 
est, dans l’hérédo-syphilis latente, le traitement de choix. Chez l’adulte, 
l’huile grise mérite d’être réhabilitée. Contre les syphilis vieilles et tor¬ 
pides, la nature du médicament est importante à considérer ; le mercure 
et les cures hydargyro-iodiques, restent au premier rang des bons anti¬ 
syphilitiques. 

4c LA VALEUR DE WASSERMANN 

Le Wassermann possède une grande valeur, à condition que, dans les 
cas douteux, on ne se fie pas à une réaction isolée et que l’on répète 
l’examen plusieurs fois. Certaines syphilis sont évolutives, alors que le 
Wassermann est négatif. D’autres restent inertes, bien que le Wasser- 

symptôme sérique créé par la syphilis, mais indépendant de toute autre 
manifestation. Quasi constant dans les syphilis très agressives, il est 
présent ou absent au cours des syphilis latentes ou oligosymptomatiques, 
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